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O Sarcoma de Kaposi é um tumor vascular de baixa malignidade que atinge principalmente a 
pele, causado por HHV-8. O HHV-8 encontra-se distribuído em todo o mundo, sendo 
endémico em alguns países africanos. As suas vias de transmissão ainda não estão bem 
estabelecidas, mas a transmissão através da saliva parece ter um papel importante na sua 
disseminação. O Sarcoma de Kaposi apresenta quatro formas de acordo com a epidemiologia, 
a clássica, endémica africana, iatrogénica e associada à SIDA/VIH. O objetivo deste estudo 
foi avaliar o perfil epidemiológico dos doentes com SK no Hospital de Santa Maria em 
Lisboa e comparar os dados à literatura existente. Para isso, foram colhidos dados dos 
processos clínicos dos doentes com diagnóstico histológico de Sarcoma de Kaposi entre os 
anos de 1994 e 2012. A forma do tumor com mais casos na população estudada foi a 
associada à SIDA/VIH, seguida das formas clássica, iatrogénica e endémica africana. Foi 
observado aumento progressivo do número de casos nos últimos anos em todas as formas 
epidemiológicas. A imunossupressão parece ter sido um dos principais fatores associados à 
doença nos doentes com infeção por VIH e os tratamentos que melhoraram a imunidade dos 
doentes, independente da forma epidemiológica, foram os que obtiveram melhores resultados 
em relação à estabilização ou cura das lesões. 
 







Kaposi's Sarcoma is a low-grade malignant tumor of vascular origin that affects primarily the 
skin. It is caused by HHV-8. HHV-8 can be found in all continents, but is endemic in some 
African countries. Its transmission routes are not yet well estabilished, but it seems that 
transmission through saliva plays an important role in its dissemination. Kaposi's Sarcoma has 
four epidemiological variants, classic, African endemic, iatrogenic and AIDS/HIV associated. 
The objective of this study was to analize the epidemiological data of Hospital Santa Maria's 
patients and compare it with the literature. In order to do that, clinical data were collected 
from all the individuals with histologically confirmed diagnosis of Kaposi's Sarcoma between 
the years of 1994 and 2012. Most cases in the study corresponded to the AIDS/HIV 
associated variant, followed by the classical, iatrogenic and African endemic variants. In all 
variants, the number of cases progressively increased over the years in the population of the 
study. Imunossupression seems to have been the most important factor associated with the 
AIDS/HIV associated variant and the treatments that improved host immunity were the ones 
with the best outcomes when it came to lesion stabilization or cure.  
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O sarcoma de Kaposi (SK) foi inicialmente descrito em 1872 por Moritz Kaposi como um 
sarcoma cutâneo pigmentado idiopático
1
. É um tumor vascular de baixo potencial maligno 
que se manifesta mais comumente através de lesões cutâneas e eventualmente nas mucosas, 
que também pode atingir órgãos internos
2
. No início da década de 1980, com o surgimento e 
disseminação da infeção pelo vírus da imunodeficiência adquirida (VIH), foram observados 
inúmeros casos de SK, principalmente em homens que praticavam relações sexuais com 
outros homens (HSH) e menos comumente em usuários de drogas endovenosas e mulheres 
infetadas por VIH. A epidemiologia do SK associado à infeção por VIH apontava para um 
agente infecioso com transmissão independente deste último e em 1994 foram isoladas 
sequências genéticas de herpesvírus de fragmentos de biopsia de um doente com SK e SIDA 
(síndrome da imunodeficiência adquirida). Foi então descoberto o vírus associado à doença, 
denominado herpes vírus humano 8 (HHV-8) ou herpesvírus associado ao SK (KSHV, do 
inglês, Kaposi Sarcoma associated Herpesvirus)
3
, que posteriormente foi também associado 
às outras formas de SK
4
. 
O HHV-8 pertence à  Família Herpesviridae, Subfamília Gammaherpesvirinae. Os vírus dessa 
família são caracterizados por possuírem DNA como material genético e envelope; podem 
infetar várias espécies de hospedeiros e provocar infeção durante toda a vida. A síntese do 
material genético destes vírus ocorre no núcleo da célula e a produção dos vírions infetantes 
está associada à destruição celular. Os herpesvírus possuem genomas grandes e complexos e 
muito frequentemente possuem genes do hospedeiro incorporados, o que permite a estes vírus 
modular a resposta imune do hospedeiro e continuarem a existir apesar desta. Esta é uma 
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característica de todas as infeções causadas por hespervírus no hospedeiro natural, conhecida 
como latência. A Subfamília Gammaherpesvirinae caracteriza-se pela infeção in vivo  e in 
vitro de células linfoblastóides e apresenta dois gêneros, os linfocriptovírus (1-herpesvírus) e 
os radinovírus (2-herpesvírus), gênero do HHV-85. Os -herpesvírus apresentam tropismo 
pelos linfócitos B e têm habilidade para estimular a proliferação de células infetadas do 
hospedeiro e levar ao desenvolvimento de neoplasias, pois como já mencionado, são capazes 
de incorporar genes do hospedeiro no seu genoma, genes esses que levam à produção de 
proteínas que podem participar na replicação, sobrevivência e na capacidade transformativa 
do vírus
6
. O vírus HHV-8 produz várias proteínas diferentes, algumas das quais podem 
interferir no ciclo celular normal como a ciclina, que possui atividade quinase e que 
possibilita a inativação de  proteínas supressoras de tumor da célula do hospedeiro, sendo 
desta forma capaz de induzir à formação de tumores. O vírus também pode produzir proteínas 
que funcionem de forma semelhante a proteínas humanas, como o interferãoque inibe a 
expressão dos complexos de histocompatibilidade classe I responsáveis pela apresentação de 
antigénios e consegue desta forma evitar o reconhecimento do sistema imune e a consequente 
formação de anticorpos
7 
(Figura 1 e Tabela 1).  Os membros da Família Herpesviridae são 
programados para duas fases de transcrição: latência e reativação lítica. A fase de latência é 
um exemplo de estratégia de evasão passiva do sistema imune, quando uma quantidade 
mínima de produtos genéticos é expressada, reduzindo desta forma o número de antígenos 
que podem ser apresentados ao sistema imune e evocar uma resposta. A reativação é a 
reentrada para a replicação lítica produtiva a partir da fase de latência. Durante a replicação 
lítica, quando a maior parte das proteínas virais é expressada e estão consequentemente 
suscetíveis à vigilância imunológica, estratégias ativas de evasão são necessárias
8
. Para isso, o 
HHV-8 é capaz de suplantar as estratégias celulares existentes contra as infeções virais, 
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incluindo o controlo do ciclo celular, apoptose e a imunidade mediada por célula através da 
produção das várias proteínas mencionadas acima. O genoma do HHV-8 é mantido em 
células B infetadas na fase de latência sob a forma de círculos monoméricos, 
extracromossômicos e epissômicos e após a indução pode ser visto como formas genómicas 
lineares distribuídas de forma seletiva; a primeira é encontrada nas lesões de SK e a segunda 
pode ser vista em linfócitos periféricos de doentes com SK.  Além do seu papel no SK, o 
HHV-8 também está associado como fator causal do linfoma de efusão primária e de vários 

















Figura 1.  
 
                 






Tabela 1. Genes do HHV-8, as proteínas por eles codificadas e suas funções
8,10




Ao contrário dos outros herpesvírus, o HHV-8 não parece ser largamente distribuído em todas 
as populações (Figura 2A e B). Um gene do vírus que codifica uma glicoproteína de 
membrana expressada durante a fase de replicação lítica (ORF K1) evoluiu em cinco subtipos 
distintos (A, B, C, D, E), subtipos estes que podem produzir proteínas com até 40% de 
variação entre eles. A evolução do ORF K1 foi feita por uma pressão seletiva desconhecida, 
como mostra a alta taxa de substituições sinônimas (mudança de bases no DNA que codifica 
o mesmo aminoácido que o original) e não-sinônimas (mudança de bases no DNA que 
codifica aminoácido quimicamente diferente do original) encontrada em estudos genéticos. O 
subtipo B predomina na África, enquanto os subtipos A e C estão presentes em todas as partes 
da Europa, EUA e também em África. O subtipo D foi encontrado em indivíduos 
provenientes das ilhas do Pacífico. O subtipo E foi o último a ser descrito e é encontrado em 
indígenas da América do Sul
5,10,11
. Os subtipos A e C são filogeneticamente mais próximos, 
enquanto o B é o mais distante
11
 (Figura 3). Os subtipos tendem a se aglomerar nos espaços 
geográficos descritos, porém aparentemente não há diferença em relação às manifestações 
clínicas nas doenças por eles induzidas. O HHV-8 está presente há muito tempo na população 
humana e a sua evolução genética que levou ao aparecimento desses subtipos aconteceu 
provavelmente há cerca de 35.000 a 60.000 anos atrás, associada aos padrões de migração 
humana na era Paleolítica. O padrão da variabilidade do ORF K1 indica que esses subtipos 
tenham evoluído junto com populações individuais, seguida de uma disseminação mais 



























O DNA do HHV-8 pode ser detetado através da técnica de reação em cadeia da polimerase 
(PCR, do inglês, polymerase chain reaction) em aproximadamente 10-20% dos indivíduos 
infetados por HHV-8, mas a proporção é maior naqueles com a doença ativa e aumenta 
proporcionalmente à gravidade do tumor
10,13
. A técnica de PCR, no entanto, é muito pouco 
sensível e depende bastante das condições de preparo do material utilizado, tornando-a pouco 
confiável quando se vai avaliar a prevalência da infeção
10
. Muitos indivíduos infetados, 
porém assintomáticos, não têm DNA do HHV-8 detetável no sangue periférico, o que torna a 
serologia um método mais confiável para a identificação da infeção por este vírus
14
. A 
deteção da infeção por HHV-8 se baseia no encontro de anticorpos contra antigénios líticos 
e/ou latentes e varia bastante entre os testes usados em diferentes estudos de seroprevalência. 
A maior parte dos ensaios é baseada na imunofluorescência indireta (IFA) e utiliza linhagens 
celulares de linfomas de células B infetadas por HHV-8 como fonte de antigénio ou então 
baseados na técnica de ELISA com proteínas ou peptídeos imunogénicas recombinantes de 
HHV-8. O desempenho desses ensaios pode ser muito variável, e isso pode ser responsável 
pelas diferenças na seroprevalência encontradas entre diversos estudos
6,7
. Os antigénios 
pesquisados são o antigénio nuclear associado à latência (LANA, codificado pelo ORF73), 
duas proteínas estruturais recombinantes do capsídeo viral (vp19, codificada pelo ORF65) e 
do envelope (gp35/37, codificada pelo ORFK8.1). A prevalência destes antigénios é 
relativamente consistente, apesar de nem todos os indivíduos infetados pelo HHV-8 
produzirem anticorpos a todos os três antigénios. Indivíduos com anticorpos contra somente 
um antigénio são comuns entre dadores de sangue vindos de países não endémicos para o 
HHV-8. A sensibilidade dos ensaios de antigénios recombinantes e latentes é geralmente em 
torno de 80-95%. Na América do Norte e no norte e oeste da Europa  a seroprevalência do 
HHV-8 na população adulta em geral ou em dadores de sangue varia entre 0 a 8%. Por outro 
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lado, a seroprevalência deste vírus é alta na população adulta geral de regiões do Brasil, 
Guiana Francesa, Mediterrâneo (principalmente em países como Itália e Grécia) e África 
central e sul, onde varia entre 10% a mais de 80%. Essas regiões são consideradas endémicas 
para o HHV-8. Países da África central, como a República do Congo, Uganda e Zambia, 
apresentam a maior taxa de infeção do mundo. Dessa forma, a seroprevalência do HHV-8 está 
próxima da distribuição observada de SK, com a maior taxa de infeção nas áreas geográficas 
onde as formas clássica e endémica da doença são mais comuns
6,7,10
.  
A história natural do HHV-8 e suas vias de transmissão ainda não são muito bem 
compreendidas. As vias de transmissão podem variar de acordo com a prevalência do HHV-8 
na população geral. A transmissão não-sexual do HHV-8 pode ser importante naqueles países 
onde a prevalência do vírus é alta e com relatos de infeção em crianças
15
. A seropositividade 
aumenta com a idade e forma linear até cerca dos 50 anos, sendo muito baixa em crianças até 
os dois anos de idade, o que pode indicar a transmissão não através da amamentação, mas 
através do contato interpessoal e através de fómites
10,16
. O encontro do DNA do HHV-8 em 
indivíduos provenientes de famílias numerosas, particularmente em pessoas em contato 
próximo com crianças menores durante a infância sugere um papel para o momento da 
infeção inicial e risco para alta carga viral do HHV-8 na idade adulta
16
. Existe correlação 
entre o estado serológico de crianças pequenas e suas mães, assim como entre outros parentes 
adultos que vivam na mesma residência. Esses dados sugerem que o contato próximo e a 
exposição à saliva são importantes para a transmissão do HHV-8
16,17
. A presença do DNA do 
HHV-8 é observada de forma frequente e intermitente na saliva de  indivíduos infetados com 
e sem manifestações clínicas da infeção por HHV-8, independente da associação com a 
infeção por VIH e do estado imunitário
18,19
. Em países com baixa a média prevalência, a 
transmissão sexual, pelo menos entre HSH, pode ser predominante
15
. A transmissão 
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heterossexual ainda não está bem esclarecida e é ainda contraditória, alguns dados apontam 
para uma maior prevalência entre indivíduos que apresentem outra infeção sexualmente 
transmissível (IST), mas não existe nenhuma associação evidente até o momento
10,15
. O 
HHV-8 é detetável no sangue periférico de indivíduos infetados, sugerindo que a sua 
transmissão através de sangue ou produtos derivados do sangue seja possível. O encontro de 
casos de infeção por HHV-8 após transfusão sanguínea é raro, mas já foi reportado
20,21
. A 
transmissão do HHV-8 através da transplantação do órgãos sólidos é preocupante, uma vez 
que os indivíduos recetores de órgãos vão necessitar de terapia imunossupressora a fim de 
evitar a rejeição pelo sistema imune. O HHV-8 pode surgir nos recetores de órgãos 
proveniente de dadores infetados ou então através da sua reativação em recetores previamente 
infetados. O uso de substâncias ilícitas injetáveis também possui dados controversos em 
relação à possibilidade de transmissão do HHV-8, sem informações relevantes até o presente 
momento
20
.    
 A histopatologia das lesões de SK é caracterizada pela proliferação de células fusiformes, 
geralmente em um padrão unidirecional, neoangiogénese, inflamação com fibrose, eritrócitos 
extravasados e depósito de hemossiderina. Diferencia-se da maior parte dos processos 
proliferativos oncológicos pelo fato de apresentar uma grande diversidade de células nas 
lesões, contrariamente ao crescimento clonal de um só tipo celular, embora eventualmente 
possam existir algumas atipias celulares
2,22,23
.  As lesões de SK apresentam, além das células 
constituintes do infiltrado inflamatório, células fusiformes em proliferação, células endoteliais 
ativadas, fibroblastos e células musculares lisas. A presença do HHV-8 já foi demonstrada em 
células fusiformes e endoteliais nas lesões de SK, assim como também em células epiteliais 
do duto écrino e em células fusiformes e epiteliais que formam a parede dos vasos sanguíneos 
dentro e ao redor das lesões. O HHV-8, quando infeta as células epiteliais, é capaz de 
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expressar os genes responsáveis pela indução das fases replicativas e com isso produzir e 
liberar vírions maduros in vitro. A infeção das células epiteliais por HHV-8 pode provocar 
alterações na sua morfologia, que se torna semelhante à das células fusiformes, e também 
alterações nas suas funções, como aquisição da capacidade de crescimento celular 
independente das proteínas de ancoragem e alterações na produção de citocinas
4
. Além das 
caraterísticas já descritas, outro possível efeito da infeção por HHV-8 é a diminuição do 
número de células dendríticas circulantes em doentes com esta infeção, diminuição esta 
diretamente proporcional à gravidade da doença (ou seja, quanto mais grave a doença, menor 
o número de células dendríticas circulantes)
24
. 
 Foram descritos três estádios progressivos na evolução clínica do SK: mácula, placa e 
nódulo. O estádio em mácula se manifesta como máculas rosadas a violáceas ou acastanhadas 
na superfície cutânea e/ou mucosa e é caracterizado por neoangiogénese marcada, com a 
formação de múltiplos vasos de parede fina e um infiltrado pluricelular na derme à 
histopatologia. Observa-se anastomose entre os vasos sanguíneos pré-existentes e os 
neoformados, com a protrusão dos vasos nativos em direção aos novos, o que dá origem ao 
sinal do promontório, patognomónico do SK (Figura 4 e 5). No estádio de placa podem ser 
vistas ainda máculas e pápulas isoladas, que acabam por confluir e formar as placas; exibe as 
mesmas características histopatológicas que as máculas só que de forma mais intensa, mas 
com mais variação celular e eventual extensão ao tecido celular subcutâneo (Figura 6). A 
proliferação contínua das células fusiformes leva à formação de nódulos. Nos estádios 
nodular e tumoral do SK, podemos encontrar atipia nuclear com mitoses atípicas em alguns 
casos e em pequena quantidade, vasos irregulares circundados por células tumorais e a 
presença de siderófagos
2,22,23 
(Figura 7 e 8). Essas são as apresentações mais frequentemente 
encontradas, embora o SK possa apresentar inúmeras outras apresentações clínicas e/ou 
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histopatológicas mais incomuns, como o anaplásico, bolhoso, telangiectásico, queloidiano, 
entre outros (Figura 9), que podem dificultar o diagnóstico e consequentemente o tratamento 
adequado deste tumor
2
. O diagnóstico definitivo de SK é dado pela histologia, mas técnicas 
como a dermatoscopia também podem auxiliar no diagnóstico da doença. À dermatoscopia, a 
principal característica observada é a coloração, que vai de azulada a avermelhada na maioria 
das lesões (Figura 10), mas outras características como a presença de áreas multicoloridas 
(padrão do arco-íris), escamas na superfície da lesão e o encontro de pequenos glóbulos 
castanhos também podem estar presentes
25
. A presença do HHV-8 nas células infetadas pode 
ser demonstrada através da técnica de imunohistoquímica
26

















                                                              
Lesão única em mácula de SK em um doente com infeção por VIH. Fotografia de um dos 




           
 
Figura 5.  
 
 
       
Histopatologia do SK com o sinal do promontório (seta). Fotografia de um dos doentes 









Lesão em placa de SK nos membros inferiores de doente com infeção por VIH (apresentação 
mais frequente). Fotografia de um dos doentes incluídos neste estudo. Fotografia de um dos 












Lesão nodular de SK (seta) em doente com a forma endémica africana da doença. Fotografia 













Lesões nodulares no membro inferior de doente transplantado renal previamente tratado com 
radioterapia no mesmo local para lesões de SK (recidiva). Fotografia de um dos doentes 










Apresentação atípica acantonada à região pré-esternal e mamária, seuindo as linhas de 











Dermatoscopia de lesão de SK, evidenciando a coloração avermelhada característica da 











Imunomarcação das células endoteliais infetadas por HHV-8. Fotografia de um dos doentes 






Além da pele e das mucosas, que são os locais mais comumente atingidos pelo SK, também 
pode haver acometimento dos gânglios linfáticos e órgãos internos, especialmente o pulmão e 
o trato gastrointestinal. Em relação a este último, apresentações peculiares foram descritas no 
apêndice, reto e mesentério. Mais raramente, o SK pode atingir o sistema musculoesquelético, 
sistema nervoso (periférico e central), laringe, olhos, ouvidos, glândulas salivares, adrenais, 
tiróide, coração, entre outros
27
. 
De acordo com a epidemiologia, pode ser classificado em quatro grupos distintos: SK 
clássico, SK endémico africano, SK iatrogénico/associado a transplante e o SK associado ao 
VIH/ SIDA (síndrome da imunodeficiência adquirida)
1
. O espectro morfológico usual do SK 
é a progressão de mácula para placa e de placa para nódulo e é comum aos quatro grupos, que 
também partilham as mesmas características histológicas já descritas
2,23
.  
O SK clássico, esporádico ou mediterrânico afeta principalmente homens idosos de origem 
mediterrânica, do leste europeu e judeus, sem manifestações clínicas de imunossupressão
28
, 
com evolução crónica e indolente. É mais comum em homens do que em mulheres, com uma 
proporção que pode chegar até 15 homens para uma mulher. Os locais mais frequentes para as 
lesões são as mãos e os pés e linfedema pode preceder ou acompanhar o surgimento de lesões 
visíveis
1,28
. Tipicamente apresenta-se como máculas vermelho-azuladas a violeta de 
crescimento lento, que podem evoluir para grandes placas ou transformar-se em nódulos e 
tumores polipóides. As lesões inicialmente unilaterais progridem para uma distribuição mais 
amplamente disseminada e multifocal. As lesões mais antigas podem regredir ao mesmo 
tempo em que novas surgem, levando ao encontro de lesões em diferentes estádios num 
mesmo indivíduo. Os doentes com SK de longa evolução podem apresentar lesões na boca e 
no trato gastrointestinal, que são em geral assintomáticas
29
. O encontro de lesões 
disseminadas é raro
1,28
. A média de idade desta variante é de 64 anos, embora a idade de 
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surgimento das lesões seja cada vez maior nas últimas décadas, especialmente em algumas 
populações como os judeus e em alguns países, como a Grécia. Assim como a idade média de 
aparecimento da doença, também a incidência do SK clássico tem aumentado ao longo dos 
últimos anos em algumas regiões do mundo
1,30,31
. Apesar de não estar associado a nenhuma 
causa de imunossupressão, a imunidade celular ou inata destes doentes pode estar 
comprometida, fato que pode favorecer o desenvolvimento da doença
32,33
. Além dessas 
alterações, também a contagem de linfócitos totais e células CD4 e CD8 pode estar abaixo do 
normal
34
. Fatores como diabetes mellitus e uso de corticosteróides orais podem estar 
associados a maior risco de desenvolvimento da forma clássica do SK, enquanto que o 
tabagismo pode possuir um papel protetor
28,31
. 
O SK endémico ou africano afeta crianças e adultos da raça negra, especialmente na África 
subsaariana ou equatorial e pode se apresentar com quatro formas diferentes de manifestação 
clínica: nodular, florido, infiltrativo e linfadenopático. A variante nodular tem uma evolução 
indolente, semelhante ao SK clássico, e a média de idade do aparecimento das lesões é de 
cerca de 40 anos. As variantes florida e infiltrativa apresentam um curso mais agressivo. A 
variante linfadenopática é notavelmente diferente em alguns aspetos: afeta mais comumente 
crianças, os tumores primários envolvem os linfonodos (apesar de poder também apresentar 
lesões na pele e mucosas) e possui um curso fulminante e fatal
29,31,35
.   
O SK iatrogénico ou associado a transplante ocorre em indivíduos sob imunossupressão 
devido ao tratamento de alguma condição clínica subjacente ou em indivíduos que foram 
submetidos a transplante de órgão sólido e que fazem uso de medicamentos 
imunossupressores
1,6
. É encontrado numa média de 0,07 a 0,15 casos por 1000 pessoas 
transplantadas por ano
36,37
 e o tempo médio para o aparecimento das lesões após o transplante 





Relatos na literatura mostram que a incidência deste tipo de SK tem aumentado ao longo dos 
anos, principalmente a partir da década de 2000
11,38
. As lesões estão em geral restritas à pele, 
raramente envolvem órgãos internos e regridem rapidamente quando a terapia 
imunossupressora em questão é diminuída ou mesmo interrompida
6
.  
O SK epidémico ou associado à SIDA foi identificado no início da década de 1980, com o 
surgimento e disseminação da infeção por VIH e desde 1981 está incluído na lista das 
doenças definidoras da SIDA
40
. Inicialmente, o SK associado à SIDA era mais comum em 
homens que praticavam relações sexuais com outros homens (HSH), menos comum em 
usuários de drogas endovenosas e ainda menos em mulheres infetadas por VIH. A variante 
epidémica é geralmente mais agressiva, de pior prognóstico e acomete com mais frequência 
órgãos internos do que as outras previamente descritas
1,6
.  Em relação às lesões cutâneas, 
envolve não só os membros inferiores e extremidades, como também a parte superior do 
corpo, cabeça e linfonodos. Enquanto alguns doentes apresentam somente uma lesão, outros 
apresentam uma doença cutânea disseminada. As lesões individuais variam desde máculas, 
pápulas e placas ligeiramente eritematosas a tumores e nódulos negros ou violeta. As máculas 
e pápulas são geralmente ovais a lanceoladas e podem estar distribuídas ao longo de linhas de 
clivagem da pele. Pápulas e placas coalescentes formam, por vezes, placas constritivas, o que 
pode prejudicar o adequado funcionamento das extremidades e provocar linfedema. Qualquer 
área do corpo pode ser afetada, porém o tronco e o maciço central da face, especialmente o 
nariz, são os mais comuns (Figura 12 e 13). Máculas, placas e tumores azul a violeta podem 
surgir na mucosa oral. As placas e os tumores em qualquer localização podem sofrer 
ulceração e se tornar secundariamente infetadas
29
. Desde o surgimento da epidemia do 
VIH/SIDA, as manifestações clínicas e a evolução do SK mudaram drasticamente, 
especialmente na África. Neste continente e a partir do início da década de 1980 verificou-se 
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um aumento do número de crianças afetadas, que apresentavam também uma doença de 
rápida disseminação pouco responsiva à quimioterapia e que faleciam em um a três anos após 
o surgimento das primeiras lesões
6,41
. Após a introdução da terapêutica antiretrovírica 
(TARV) para o VIH,  o número de casos de SK epidémico tem vindo a diminuir, mas ainda 
assim é um dos tumores mais comumente associado à infeção por VIH
42,43
. Outro fenómeno 
observado com o passar dos anos e principalmente após a instituição da TARV é a ocorrência 
de SK com níveis cada vez maiores de células CD4 e menores de carga viral do VIH e com 
um curso menos agressivo e mais arrastado
44,45
. O VIH interage diretamente com o HHV-8 e 
vice-versa. O VIH do tipo 1 produz uma proteína denominada tat, a qual é liberada pelas 
células infetadas do hospedeiro, que regula muitas funções víricas e do hospedeiro, inclusive 
de outros vírus como o HHV-8. Esta proteína favorece o crescimento das lesões de SK através 
do estímulo da proliferação de células fusiformes, da ativação de genes para a produção de 
citocinas (como, por exemplo, a IL-6) e da inibição da apoptose celular mediada por IFN-. O 
gene tat possui um efeito direto sobre a angiogénese ao interagir com diversos recetores e 
também aumenta a infetividade do HHV-8
46
. Da mesma forma, uma das proteínas produzidas 
por HHV-8, LANA (do inglês latency-associated nuclear antigen), parece ativar sequências 
terminais longas do VIH através da sua associação com Tat
47
.  A deteção de anticorpos contra 
o HHV-8 no sangue circulante de indivíduos com a coinfeção VIH/ HHV-8 parece estar 
associada a um melhor perfil imunitário do doente, enquanto que a deteção de DNA do HHV-
8 (evidenciando a proliferação deste vírus) é mais comum nos indivíduos com critérios de 
maior gravidade da infeção por VIH
48
. 
A exacerbação das lesões de SK pode ocorrer em qualquer um desses grupos e geralmente 
está associada à síndrome inflamatória da reconstituição imune (SIRI) que acontece após a 
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Lesão de SK na face em um doente com infeção por VIH. Fotografia de um dos doentes 











        
Lesões de SK disseminadas em doente com infeção por VIH. Fotografia de um dos doentes 





Existem inúmeras opções para o tratamento do SK e o contexto clínico deve sempre ser 
avaliado antes da escolha da forma de tratamento. Independente de qualquer outro fator 
clínico, os doentes com infeção por VIH devem fazer TARV. Os regimes terapêuticos da 
TARV estão associados com a redução da incidência do SK associado à infeção por VIH, 
com a redução do tamanho e número das lesões de SK e também com a regressão histológica 
das lesões existentes
47
. Até 80% dos doentes com infeção por VIH podem apresentar 
regressão das lesões de SK somente com a introdução da TARV, com uma média de resposta 
entre três e nove meses. A TARV possibilita o controlo do SK através da reconstituição 
imune e do controlo da viremia de VIH
45
. A introdução de qualquer outro tipo de tratamento 
nos doentes com a coinfeção HHV-8/VIH sem associação com a TARV pode propiciar o 
controlo paliativo do SK, porém não tem efeito sobre a sobrevida
20
. Ainda não existem 
indicações sobre qual o melhor esquema terapêutico em relação aos antirretrovirais a serem 
utilizados, uma vez que estudos mostram a resolução e/ou regressão e lesões com 
combinações variadas destes medicamentos
50
. A piora ou exacerbação das lesões de SK após 
o início da TARV pode ocorrer, como já mencionado, devido à SIRI. Esta situação deve ser 
diferenciada da falha terapêutica através da análise das células CD4, que estarão em maior 
número quando comparado com antes da instituição da TARV e também do controlo da 
viremia de VIH. Além da TARV, a associação de outras modalidades terapêuticas também 
está indicada quando houver doença rapidamente progressiva, doença visceral, doença 
cutânea volumosa ou associada a edema e ulceração
20
.  
Nos doentes atingidos pelo SK no contexto de transplantação de órgãos sólidos, a primeira 
opção terapêutica, quando possível, é a redução da dose dos medicamentos 
imunossupressores, ou até mesmo a sua interrupção
51,52
. A troca do regime imunossupressor, 
com a substituição da ciclosporina pela rapamicina, também apresenta bons resultados em 
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relação à regressão das lesões de SK, associado ou não à diminuição dos outros 
imunossupressores em uso
49,50
. A rapamicina parece ter um papel no estímulo da resposta 
imune contra os antigénios da fase latente (ORF 73) e lítica (K8.1) do HHV-8 através da 
recuperação da memória imunológica das células T
50
. Além disso, também possui atividade 
anti-tumoral porque interfere no processo de tradução do DNA, bloqueando assim formação 
de tumores e sua progressão metastática
53
. 
Doentes com lesões cutâneas de rápida progressão, extensas ou então com acometimento 
visceral devem ser tratados com terapias sistémicas, independente do tipo de SK. Os 
medicamentos de uso sistémico utilizados são as antraciclinas lipossômicas (doxorrubicina 
lipossômica e daunorrubicina lipossômica), vincristina, bleomicina, etoposido e o paclitaxel, 
usados de forma isolada ou combinados
47,50
. O tratamento com doxorrubicina lipossômica 
apresenta alta taxa de resolução das lesões e também baixa taxa de recidiva
54-56
. Esta 
substância se concentra preferencialmente na pele e o principal efeito secundário que limita o 
seu uso é o desenvolvimento de eritrodisestesia palmo-plantar (também conhecida como 
síndrome mão-pé); a cardiotoxicidade é o efeito mais grave e pode ocorrer mesmo em baixas 
doses.  A dose administrada de doxorrubicina é calculada com base na superfície corporal do 
indivíduo a ser tratado; a dose total administrada não deve exceder 450-500mg/m
2
 com o 
intuito de evitar o surgimento de efeitos colaterais, em especial os cardiológicos
57
. O 
paclitaxel possui um perfil de resposta semelhante à doxorrubicina, porém pode apresentar 
maior incidência de efeitos colaterais do que esta, incluindo supressão da medula óssea, 
sintomas neurológicos e também alterações cardiológicas
58,59
. Estes medicamentos fazem 
parte do repertório padrão de terapia citotóxica contra tumores sólidos, dentre eles os 
sarcomas e foram desenvolvidos e avaliados clinicamente antes da era da TARV. Apesar de 
eficazes, estes agentes não foram escolhidos devido a características específicas do SK e não 
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levam em consideração os alvos que o vírus associado à esta doença possa ter. Desta forma, 




 Indivíduos com doença localizada podem se beneficiar de vários tratamentos, como 
quimioterapia intralesional (vinblastina é o agente mais comumente usado), medicamentos 
tópicos (gel de alitretinoína), crioterapia, laser ablativo, terapia fotodinâmica, cirurgia 
excisional e radioterapia, dentre outros. A radioterapia pode servir como um paliativo eficaz 
para a doença sintomática que não é extensa
47
 e apresenta altas taxas de cura, que vão de 60% 
a mais de 95% em diversos estudos e consoante a forma clínica do SK
60,61
. As reações 
adversas deste tratamento são geralmente limitadas aos local de aplicação
60,55
. No entanto, os 
trabalhos disponíveis na literatura não possuem padronização deste tratamento em relação à 
dose de radiação, intervalo entre as sessões, número e extensão das lesões, recidivas após o 
fim do tratamento (se no local do tratamento inicial ou em outras áreas do corpo), dentre 
outros dados, o que dificulta a comparação deste tipo de tratamento com os outros 
disponíveis.  
A regressão do SK com a redução da terapia imunossupressora efetuada nos doentes 
submetidos à transplantação de órgãos sólidos e a melhora clínica das lesões após a 
reconstituição imune promovida pela TARV, assim como as alterações imunológicas nos 
doentes com a forma clássica de SK evidencia o papel do sistema imune no controlo da 
doença. Desta forma, um dos objetivos a serem atingidos com o tratamento do SK deve ser o 
fortalecimento do sistema imune dos indivíduos por ele acometidos
49







O presente trabalho tem como objetivo principal fazer a avaliação do perfil epidemiológico 
dos doentes com Sarcoma de Kaposi no Hospital Santa Maria - Lisboa e compará-la aos 
dados já existentes na literatura, uma vez que até o momento da elaboração do mesmo não 
havia nenhum trabalho semelhante realizado em Portugal.  Além do perfil epidemiológico da 
doença, também tem como objetivos secundários e complementares fazer um estudo 
detalhado sobre o comportamento da doença nesta população em relação a variáveis como 
tratamento instituído, resposta terapêutica, ocorrência de recidivas, idade do primeiro 
diagnóstico e da recidiva, distribuição entre os sexos e possíveis associações com fatores 












MATERIAIS E MÉTODOS 
 
A colheita dos dados foi feita de forma retrospetiva e os dados anonimizados. A seleção dos 
doentes foi feita através da base de dados dos exames histopatológicos de fragmentos de pele 
realizadas no serviço de Dermatologia do Hospital Santa Maria de Lisboa (HSM), cujos 
resultados foram compatíveis com Sarcoma de Kaposi (SK); somente os doentes com o 
diagnóstico histológico confirmado de SK foram incluídos no estudo. Os processos dos 
doentes incluídos encontravam-se distribuídos entre os serviços de Dermatologia, 
Infeciologia, Oncologia e Nefrologia do HSM. A maioria dos doentes fazia acompanhamento 
em ambulatório nestes serviços e independente de terem sido internados ou não, foi possível 
ter acesso à evolução cínica, exames e análises complementares para a coleta dos dados. Em 
alguns dos doentes do serviço de Infeciologia só foi possível a análise dos processos do 
internamento, uma vez que estes não fizeram o acompanhamento anterior ou posterior no 
HSM, limitando a coleta dos dados referentes àquele momento. Alguns doentes 
compareceram a consultas no HSM referenciados de outros hospitais ou centros de saúde 
somente para a realização de biopsia e não fizeram o acompanhamento posterior ao 
diagnóstico no hospital, fato que também limitou a coleta de dados aos que estavam presentes 
no processo clínico no momento da primeira consulta. Não foi possível ter acesso direto a 
alguns processos do serviço de Infeciologia, sendo os dados transmitidos pelo médico 
assistente dos doentes em questão. No total, foram 118 doentes incluídos. Outros 50 doentes 
também foram selecionados, mas foram excluídos do estudo principalmente por 
impossibilidade de acesso aos processos clínicos.  
Oito doentes deste grupo de 50 apresentavam diagnóstico inicial de SK, porém este 
diagnóstico foi posteriormente refutado, sendo desta forma excluídos do estudo; outros quatro 
41 
 
tinham o registo do hospital inserido de forma incorreta e com isso não foi possível 
correlacioná-los a nenhum processo clínico para análise. 
As variáveis estudadas foram divididas em variáveis gerais, as quais foram aplicadas a todos 
os doentes e as variáveis específicas, aplicadas aos doentes com infeção por VIH e aos 





- idade no primeiro diagnóstico 
- história de recidiva da doença 
- idade no diagnóstico da primeira recidiva 
- orientação sexual 
- localização das lesões 
- infeção por VIH1 ou VIH2 
- história de transplantação de órgãos sólidos 
- infeção por VHB 
- infeção por VHC 
- história de diabetes mellitus 
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- história de uso de drogas ilícitas 
- história de tabagismo 
- história de alcoolismo 
- sobrevida em meses após o diagnóstico do SK 
 
Nos doentes com infeção por VIH1/2, foram aplicadas também as seguintes variáveis: 
- infeção por VIH em tratamento na altura do diagnóstico do SK 
- tempo em meses decorrido desde o diagnóstico da infeção por VIH até o diagnóstico do SK 
- lesões de SK antecederam o diagnóstico da infeção por VIH 
- contagem de células CD4 acima ou abaixo de 200 céls/mm
3
 na altura do diagnóstico do SK 
- carga viral de VIH na altura do diagnóstico do SK 
 
Nos doentes submetidos à transplantação de órgãos, além das variáveis gerais também foi 
aplicada a seguinte: 
- tempo decorrido em meses entre a transplantação e o diagnóstico do SK. 
 
Na análise estatística dos dados foi utilizado o programa estatístico SPSS® (Statistical 
package for the social sciences, versão 21, SPSS Inc, Chicago, IL, USA). Além da análise 
exploratória e estatística descritiva dos dados, foram efetuados alguns testes de hipóteses, com 
43 
 
uso de nível de significância de 5%. Na análise da independência de duas variáveis ou 
comparação de proporções em grupos independentes, utilizou-se o teste do Qui-quadrado. Na 
análise das variáveis ordinais ou quantitativas contínuas, como as idades do primeiro 
diagnóstico e da primeira recidiva, optou-se por testes não paramétricos, que foram o de 



















Cento e dezoito doentes com as quatro formas de SK (clássico, endémico, associado à 
imunossupressão, associado à SIDA/VIH) foram incluídos no estudo. A maior parte dos 
processos clínicos avaliados encontrava-se no serviço de Infeciologia (67 processos, 57%), 
enquanto os outros estavam distribuídos nos serviços de Dermatologia (34 processos, 29%), 
Oncologia e Nefrologia (nove e oito, 7% cada). 
Dos 118 doentes incluídos, 89 (75,4%) eram do sexo masculino e 29 (24,6%) do sexo 
feminino (Figura 14).  
 
Figura 14.  
 
Distribuição por gênero. 
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Em 20 doentes não havia informação no processo clínico a respeito da etnia; nos outros 98 
restantes a etnia caucasiana correspondeu a  62 doentes (52,5%) e a negra a 36 (30,5%) 
(Figura 15).  
 
Figura 15.  
 







Os doentes de ambos os sexos, independentemente da forma clínica da doença, apresentaram 
mediana de idade ao diagnóstico de 45 anos (média de 48,9 anos para os homens, com desvio-
padrão de +- 16,3 anos e média de  50,2 anos para as mulheres, desvio-padrão de +- 18,7 
anos). A idade do diagnóstico da primeira recidiva teve  mediana de 71 anos para as mulheres 
(média de 74 anos e desvio-padrão +- 7,1 anos) e 56,5 anos para os homens (média de 54,9 
anos e desvio-padrão +- 14,6 anos).  A idade dos doentes na altura do diagnóstico de SK 
também variou de acordo com as formas clínicas da doença. Os doentes com a forma clássica 
de SK foram os que apresentaram este diagnóstico com idades mais altas, com a mediana 74,5 
anos (média de 71,6 anos e desvio-padrão de +- 11,4 anos) e os que apresentaram as idades 
mais baixas foram os doentes com a forma associada à infeção por VIH, com a mediana de 40 
anos (média de 41,6 anos e desvio-padrão +- 11,9 anos). Os doentes com a forma endémica 
africana da doença apresentaram mediana de idade ao diagnóstico de 58 anos (média de 56,8 
anos e desvio-padrão +- 6 anos) e os com a forma iatrogénica, de 45 anos (média de 44,8 anos 
e desvio-padrão de +- 11,2 anos). Em relação à primeira recidiva, os doentes com a forma 
clássica da doença apresentaram mediana de 71,5 anos de idade (média de 70,6 anos e desvio-
padrão de +- 10 anos), os com a forma endémica africana, mediana de 57,5 anos (média: 54,5 
anos, desvio padrão +- 9,2 anos), os com a forma iatrogénica, mediana de 40 anos (média de 
42,5 anos e desvio-padrão de +- 11,6 anos) e os com a forma epidémica da doença, mediana 






Tabela 2. Idade no primeiro diagnóstico de SK e na primeira recidiva, de acordo com o 
gênero. 
                                                          
Tabela 3. Idade no primeiro diagnóstico de SK e na primeira recidiva, de acordo com a forma 
clínica da doença. 
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Até o momento da coleta dos dados para este estudo, 20 (16,9%) dos 118 doentes incluídos 
tinham história de recidiva do SK. Destes 20, oito (40%) tinham a forma clássica, seis (30%) 
tinham SK associado a VIH, quatro (20%) à transplantação renal e dois (10%) tinham SK 
endémico (Figura 16). Dos que apresentaram recidiva, somente dois eram mulheres e ambas 
tinham a forma clássica do SK.  
 
Figura 16.  
 







Em relação à localização das lesões de SK, sete (5,9%) doentes possuíam envolvimento 
visceral, cinco (4,2%) apresentavam acometimento cutâneo e mucoso, um (0,8%) só lesões na 
mucosa e os 105 (88,1%) restantes tinham só lesões cutâneas no momento do diagnóstico 
(Figura 17).  
 
Figura 17.  
 







Dos doentes que possuíam envolvimento visceral, um foi associado à transplantação renal e 
os outros seis doentes estavam infetados por VIH. Nos doentes que apresentavam lesões 
exclusivamente cutâneas, a região anatômica mais frequentemente atingida foram os membros 
inferiores (coxa, perna e pés), em 56,8% dos 118 doentes. Os outros 43,2% dos doentes 
apresentaram lesões em frequências decrescentes nas seguintes regiões: tronco, órgãos 
internos, membros superiores (braços e mãos), genital (um na região inguinal e outro no corpo 
do pénis) e mucosa oral. Os doentes que tinham registo de duas ou mais lesões cutâneas em 
áreas corporais distintas foram incluídos num grupo à parte, independente do número total de 
lesões (Figura 18). Os tipos de lesões cutâneas variaram entre as três apresentações mais 
comuns (máculas, placas e nódulos), não tendo sido encontrada nenhuma outra forma descrita 













Figura 18.  
 










Setenta e quatro doentes (62,7%) possuíam SK associado à infeção pelo VIH, 13 (11%) 
tinham SK associado à transplantação renal, 26 (22%) tinham a forma clássica do SK e cinco 
(4,3%) a forma endémica africana (Figura 19).  
 
Figura 19.  
 








Dentre os 74 doentes infetados por VIH, 69 (93,3%) eram seropositivos para somente para 
VIH1, dois (2,7%) doentes eram seropositivos para somente para VIH2 e três (4%) tinham 
infeção por ambos os tipos de VIH. Em relação aos doentes com infeção por VIH, 31 deles 
(42%) tiveram o diagnóstico desta infeção na mesma época do surgimento das lesões de SK; 
em 35 (47%) as lesões surgiram após o diagnóstico da infeção por VIH e em 8 (11%) não foi 
possível obter este dado por não constar dos processos clínicos. Na época do diagnóstico das 
lesões de SK, 48 dos 74 (64,9%) doentes com SK e infeção por VIH  possuíam contagem de 
células CD4 inferior a 200 céls/mm
3
; 17 (23%) possuíam mais do que 200 céls/mm
3
 e em 
nove doentes (12,1%) este dado não estava disponível para consulta.  
A causa de imunossupressão nos doentes avaliados neste estudo foi a transplantação renal. 
Não houve casos de transplantação de outros órgãos e nem de outras causas medicamentosas/ 
iatrogénicas de imunossupressão na população estudada.  
Na terapêutica, 35 (29,7%) doentes foram tratados com quimioterapia, 34 (28,8%) com 
TARV, 6 (5,1%) com diminuição da imunossupressão, 15 doentes (12,7%) foram tratados 
com radioterapia, oito (6,8%) necessitaram de mais de um tipo de abordagem terapêutica e 
cinco (4,2%) foram tratados com outros tipos de tratamento, incluindo exérese cirúrgica das 
lesões, eletrofulguração e crioterapia. Dos 118 doentes analisados, em 15 (12,7%) não foi 







Figura 20.  
 
Tipos de tratamentos realizados para as quatro formas de SK. 
 
 
Catorze dos 118 doentes incluídos eram portadores de diabetes mellitus (11,9% da amostra). 
Dezoito doentes (15,3%) tinham história de toxicodependência, seja atual ou passada. Em 97 
doentes (82,2%) não foi possível ter informações a respeito de tabagismo; dos que possuíam 
esta informação no processo clínico, 19 (16,1%) eram ou foram fumadores e dois (1,7%) 
eram não fumadores. Em relação ao alcoolismo, este dado não estava presente no processo 
clínico de 106 (89,9%) dos doentes; dos restantes, dez (8,5%) eram alcoólicos e dois (1,7%) 
não. Quinze doentes dos 118 (12,7%) eram portadores de hepatite C e cinco (4,2%) de 
hepatite B. Poucos processos tinham discriminado os dados em relação à orientação sexual 
dos doentes;  18 dos 118 (15,3%) eram HSH. 
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Os casos de SK analisados ocorreram entre os anos de 1994 a 2012 e este período foi dividido 
em três para possibilitar a análise do da evolução do número de casos de SK no HSM: o 
primeiro período corresponde ao intervalo entre o ano de 1994 e 2000, o segundo vai do ano 
de 2001 a 2006 e o terceiro e último compreende os anos entre 2007 e 2012. Vinte e cinco por 
cento do total de casos de SK, independente da forma clínica, ocorreram no primeiro período, 










Na análise dos dados para a elaboração deste trabalho, foram estudadas as seguintes variáveis: 
 
 Sexo  
Na população estudada, a raça negra foi significativamente mais frequente entre as mulheres 
do que entre os homens, com 14 e 22 casos, respetivamente (p = 0,01, = V = 0,26) (Figura 
22 e Anexo 1A, B e C). A idade na altura do diagnóstico não apresentou diferenças 
estatisticamente significativas entre homens e mulheres (ambos com mediana de 45 anos) 
(Anexo 2), assim como a idade na primeira recidiva (mediana: 71 anos para as mulheres e 
56,5 anos para os homens) (Anexo 3). 
 
Figura 22.  
 
Relação entre etnia e sexo. 
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 Infeção por VIH 
Na população estudada, o SK associado a VIH1 foi significativamente mais frequente nos 
doentes com história de toxicodependência, com 17 casos encontrados (p = 0,001, = V = 
0,29) (Figura 23 e Anexo 4A, B e C). O diagnóstico de hepatite C foi significativamente mais 
frequente entre estes doentes em comparação com as outras formas de SK, com 13 casos (p = 
0,045, = V = 0,2) (Figura 24 e Anexo 5A, B e C). Em relação à idade, os doentes com 
infeção por VIH1 eram significativamente mais novos em relação aos sem a infeção por este 
vírus (mediana: 40 anos de idade para os doentes com infeção por VIH, 45 anos para a forma 
associada à transplantação, 52 anos para o SK endémico e 74,5 para a forma clássica) (p < 
0,0001; MW:U = 2.794,5) (Anexo 6). Também neste grupo os doentes apresentaram 
significativamente menos casos de recidiva do SK (seis do total de 20 recidivas pertenciam à 
forma de SK associada a VIH) (p = 0,002, = V = 0,30) (Figura 25 e Anexo 7A, B e C). 
Após a análise dos dados relativos ao tipo de tratamento, o resultado foi significativamente 
mais frequente para TARV (34 casos) e menos para radioterapia (dois casos) (p < 0,0001, = 
V = 0,77) (Anexo 8A, B e C). A média de sobrevida após o diagnóstico desta forma de SK foi 
de 19,22 meses e foi significativamente menor do que as outras formas de SK (média de 61,5 
meses para a forma clássica e 61,33 meses para a forma associada à transplantação; nenhum 
dos doentes com a forma endémica havia falecido até o momento da coleta dos dados para a 
realização deste estudo) (p = 0,047, MW:U = 95,5) (Anexo 9). Catorze doentes deste grupo 
faleceram e destes, dez apresentavam lesões de SK na altura do óbito, porém em nenhum 
deles foi a causa da morte. A idade média dos doentes com SK associado à infeção por VIH 
foi de 41,64 anos. O valor médio de células CD4 no momento do diagnóstico do SK foi de 
163 céls/mm
3
 e da carga viral foi de 3.472.704 cópias de RNA/ml. Devido o pequeno número 
de casos de VIH2 e da coinfeção entre VIH1 e 2, não foi possível fazer um estudo estatístico 
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adequado para estas populações em separado. Os dados deste grupo de doentes estão 
agrupados na tabela 4. 
 
Figura 23.  
 

























Figura 25.  
 

















Tabela 4. Dados dos doentes com a forma de SK associada à infeção por VIH. 
                      
Forma epidémica de SK 
  doentes tratamento recidivas 
* 74 doentes (62,7% da 
amostra) 
* 18 doentes (24,3%) eram do 
sexo feminino 
* 22 doentes (30%) eram da 
raça negra; 41 doentes (55%) 
eram caucasianos 
* média de idade ao 
diagnóstico de SK: 41,6 +- 11,9 
anos 
* 6 doentes apresentaram 
envolvimento visceral da 
doença 
* 93,3% dos doentes tinham 
infeção por VIH1 
* 65% dos doentes apresentava 
contagem de células CD4 
inferior a 200/mm3 na altura do 
diagnóstico do SK 
* o maior número de casos 
desta forma (34) ocorreu no 
terceiro período (2007-2012) e 
aumentou progressivamente ao 
longo dos anos estudados 
* sobrevida de 19,22 meses, foi 
a menor de todas as formas de 
SK (apesar de nenhum doente 
ter falecido por causa da 
doença) 
* 14 doentes faleceram neste 
grupo, 10 apresentavam lesões 
de SK na altura do óbito 
* valor médio de células CD4: 
163 
* valor médio da carga viral de 
VIH: 3.472.704 
* o tratamento mais frequente 
foi a TARV  (em 34 doentes) 
* 28 doentes foram tratados 
com quimioterapia e somente 2 
doentes foram tratados com 
radioterapia 
* a TARV foi o tratamento 
associado ao menor número de 
recidivas (2 casos) 
* nenhum tipo de tratamento 
correlacionou-se a maior ou 
menor sobrevida 
* em 18 doentes que já faziam 
tratamento para a infeção por 
VIH, a manutenção da TARV 
foi o tratamento de escolha para 
as lesões de SK, com bons 
resultados 
* 50% dos doentes que não 
faziam tratamento para a 
infeção por VIH (23 casos) 
foram submetidos à QT para 
tratamento das lesões de SK 
* 6 doentes apresentaram 
recidiva do tumor; 
foi a forma com menor 
frequência de recidiva  
entre as quatro 
* média de idade na primeira 
recidiva: 51,2 +- 12,1 anos 
* 2 doentes fizeram uso 
exclusivo de TARV 
para o tratamento das primeiras 
lesões de SK 
* 3 doentes haviam tratado a 
doença inicial com QT; 1 com 
RT 
* não houve diferenças 
significativas entre o número de 
recidivas nos períodos do 
estudo 




 Transplantação renal 
A causa de imunossupressão nos doentes avaliados neste estudo foi a transplantação renal. 
Não houve casos de transplantação de outros órgãos na população estudada.  
Na população estudada, a raça negra foi significativamente encontrada com mais frequência 
entre os doentes submetidos a transplantação renal, com nove doentes do total de 13 
pertencentes a este grupo (p = 0,002, = V = 0,33) (Figura 26, Anexo 10A, B e C). Além 
disso, a idade da primeira recidiva neste grupo de doentes foi significativamente menor 
quando comparada à dos outros grupos deste estudo (mediana: 36,5 anos de idade; forma 
clássica: 71,5 anos, forma endémica: 57,5 anos, forma associada a VIH: 51 anos) (p = 0,022, 
MW:U = 56) (Anexo 11). Em relação ao tipo de tratamento realizado, menos doentes foram 
submetidos à quimioterapia para o SK e o maior número de doentes passaram somente pela 
redução da imunossupressão associada à transplantação, sendo o número de doentes dois e 
seis, respetivamente (Figura 27). A média de idade foi de 44,85 anos e a de meses entre a 
transplantação e o diagnóstico de SK foi de 14. A sobrevida média após o diagnóstico desta 
forma de SK foi de 61,33 meses. Três doentes deste grupo faleceram e em um deles o SK 
apresentava, na altura do óbito, lesões cutâneas e pulmonares em progressão, não responsivas 








Figura 26.  
 

























Tabela 5. Dados dos doentes com a forma iatrogénica de SK 
               
Forma iatrogénica de SK 
  doentes tratamento recidivas 
* 13 doentes (11% da amostra) 
* 4 doentes (31%) eram do 
sexo feminino 
* 9 doentes (69%) eram da raça 
negra; 2 doentes (15%) eram 
caucasianos 
* média de idade ao 
diagnóstico de SK: 44,8 +- 11,2 
anos 
* um doente apresentou 
envolvimento visceral da 
doença  
* o maior número de casos 
desta forma (7) ocorreu no 
último período de estudo 
(2007-2012) 
* sobrevida de 61,3 meses 
* média de tempo entre a 
transplantação e o diagnóstico 
das lesões de SK: 14 meses 
* 3 doentes faleceram neste 
grupo, um deles apresentava 
lesões viscerais não responsivas 
ao tratamento 
* a maior parte dos doentes (6) 
tratou o SK com redução da 
imunossupressão usada para 
controlo da transplantação, com 
bons resultados 
* somente 2 doentes foram 
tratados com QT e 3 com RT 
* 4 doentes apresentaram 
recidiva do tumor 
* média de idade na primeira 
recidiva: 42,5 +- 11,6 anos - foi 
a menor em todas as formas 
* não houve diferenças 
significativas entre o número de 
recidivas nos períodos do 
estudo 









 SK clássico 
Na população estudada, a ocorrência de recidiva foi significativamente mais frequente nos 
doentes com a forma clássica do SK quando comparada às outras formas de SK estudadas, 
sendo responsável por oito dos 20 casos totais de recidiva (p = 0,042, = V = 0,19) (Anexo 
12A, B e C). Os doentes com a forma clássica da doença eram significativamente mais velhos 
do que os com as outras formas da doença (mediana: 40 anos de idade para os doentes com 
infeção por VIH, 45 anos para a forma associada à transplantação, 52 anos para o SK 
endémico e 74,5 para a forma clássica) (p < 0,0001, MW:U = 130,5) (Anexo 13), assim como 
a idade da primeira recidiva foi consequentemente mais alta (mediana: forma clássica = 71,5 
anos de idade, forma endémica = 57,5 anos, forma associada a VIH = 51 anos, forma 
associada à transplantação renal = 36,5 anos)  (p = 0,001, MW:U = 8) (Anexo 14), sendo a 
média de idade de 71,96 anos. A sobrevida nestes doentes não apresentou diferença 
significativa quando comparada à sobrevida das outras formas de SK e possui média de 61,5 
meses (61,33 meses para a forma associada à transplantação e 19,22 meses para a forma 
associada a VIH; nenhum dos doentes com a forma endémica havia falecido até o momento 
da coleta dos dados para a realização deste estudo) e em nenhum deles o SK foi a causa da 
morte. Para o tipo de tratamento realizado, um número maior de doentes foram submetidos à 
radioterapia (oito com a forma clássica e sete distribuídos entre as outras formas de SK) e 
menor para a quimioterapia (três doentes com SK clássico versus 32 doentes com as outras 




















Tabela 6. Dados dos doentes com a forma clássica de SK. 
                                        
Forma clássica de SK 
  doentes tratamento recidivas 
* 26 doentes (22% da amostra) 
* 7 doentes (27%) eram do 
sexo feminino 
* média de idade ao diagnósico 
de SK: 71,6 +- 11,4 anos 
* o maior número de casos 
desta forma (13) ocorreu no 
último período de estudo 
(2007-2012) 
* sobrevida de 61,5 meses 
* o tratamento mais utilizado 
para esta forma de SK foi a RT, 
sendo aplicado em 8 doentes 
* 3 doentes foram submetidos à 
QT para o tratamento de SK 
* em 5 doentes foi realzado 
exérese cirúrgica, crioterapia ou 
eletrofulguração das lesões de 
SK 
* 8 doentes apresentaram 
recidiva do tumor, foi a forma 
com a maior frequência de 
recidivas entre as quatro 
* média de idade na primeira 
recidiva: 70,6 +- 10 anos 
* não houve diferenças 
significativas entre o número de 
recidivas nos períodos do 
estudo 














 SK africano 
Na população estudada não houve nenhuma associação estatisticamente significativa para esta 
forma da doença. Dois dos cinco doentes que possuíam a forma endémica africana de SK 
sofreram recidiva até o fim da colheita de dados para a realização do estudo. A média de 
idade dos doentes com esta forma de SK foi de 54,50 anos; a sobrevida não pôde ser 
calculada porque, até o momento da coleta de dados para o estudo, nenhum dos doentes com a 
















Tabela 7. Dados dos doentes com a forma endémica africana de SK. 
                               
Forma endémica de SK 
  doentes tratamento recidivas 
* 5 doentes (4,3% da amostra) 
* nenhum dos doentes era do 
sexo feminino 
* média de idade ao 
diagnóstico de SK: 56,8 +- 6 
anos 
* todos os casos desta forma 
ocorreram no último período de 
observação 
* nenhum dos doentes com esta 
forma da doentes faleceu até o 
momento 
* 2 doentes foram tratados com  
QT, 2 com RT e 1 com ambos 
* 2 doentes apresentaram 
recidiva do tumor 
*média de idade na primeira 
recidiva: 54,5 +- 9,2 anos 
QT, quimioterapia; RT, radioterapia 













O uso de TARV para o tratamento do SK associado a VIH foi o tratamento mais usado nos 
doentes que já estavam em tratamento para VIH quando do diagnóstico do SK (18 casos) e a 
quimioterapia foi o tratamento mais usado para o SK quando o diagnóstico deste foi feito sem 
o doente estar em tratamento específico para VIH (23 casos), porém estes dados não foram 
estatisticamente significativos. A quimioterapia foi o tratamento mais usado paro o SK 
quando o doente tinha histórico de toxicodependência (10 casos). O tratamento do SK com 
TARV foi o que apresentou menor número de recidiva, com 2 casos encontrados. Um terço 
dos doentes tratados com radioterapia apresentou recidiva (cinco doentes em 15). A 
radioterapia esteve associada com mais frequência a idade de diagnóstico mais elevada do 
SK, enquanto que a quimioterapia esteve mais frequente com idades menores (p < 0,0001, 
teste de Kruskal-Wallis = 34,88) (Anexo 15). A análise estatística do tipo de tratamento 
implementado para o SK não evidenciou diferenças significativas em relação à idade de 
aparecimento da primeira recidiva nem em relação à sobrevida entre as diferentes formas a 
doença.  
 
 Distribuição temporal dos casos de SK 
O sexo masculino foi menos frequente no segundo período e mais no terceiro (18 e 51 casos), 
ao contrário do que aconteceu com as mulheres (12 e oito casos) (p = 0,018, = V = 0,26) 
(Anexo 16A, B e C). Em relação às recidivas, estas foram mais frequentes no terceiro 
período, com 11 quando comparado com os dois primeiros, que tiveram sete e dois casos 
respetivamente, embora essa diferença não seja estatisticamente significativa. O número de 
casos de  todas as formas de SK foi maior no último período, porém em nenhuma das formas 
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este aumento foi estatisticamente significante. O SK associado a VIH apresentou 16 casos no 
primeiro período, 24 no segundo e 34 no terceiro; o SK associado à transplantação renal teve 
cinco, um e sete casos; o SK clássico apareceu em oito, cinco e treze doentes e todos os casos 
de SK endémico surgiram no terceiro período. A sobrevida após o diagnóstico de SK foi 
significativamente maior no primeiro período em relação aos seguintes, sendo a sobrevida do 
segundo período a menor de todas as três (teste de Kruskal-Wallis, p = 0,006) (Anexo 17); a 


















O Sarcoma de Kaposi é um tumor vascular de baixo grau de malignidade que acomete 
principalmente a pele e menos frequentemente as mucosas e órgãos internos
2
. É causado por 
HHV-8, vírus linfotrópico que também pode ser fator causal de outras doenças, como o 
linfoma de efusão primária e vários casos da doença multicêntrica de Castleman
7
. Embora a 
infeção pelo vírus seja fator indispensável para o desenvolvimento da doença, não parece ser 
o único, sendo a imunossupressão um dos mais importantes identificados até o momento
47,49
. 
Pode ser dividido de acordo com a epidemiologia em quatro tipos: SK clássico, SK endémico 
africano, SK iatrogénico e SK epidémico/associado à infeção por VIH. As quatro formas 
epidemiológicas apresentam as mesmas manifestações clínicas, porém perfis distintos de 
indivíduos acometidos
1,23
. Pode ter uma relação de até 15 homens para cada mulher afetados 
pela doença, dependendo da forma clínica
1
. Com o advento da epidemia da SIDA, causada 
pela infeção por VIH, o número de casos de SK aumentou de forma súbita, fato que inclusive 
levou à associação do HHV-8 com a doença
3
, no entanto começou a diminuir com o decorrer 
do tempo, principalmente após a instituição da TARV
42,43
.  
Os casos de SK clássico têm vindo a aumentar com o passar dos anos, assim como a idade do 
primeiro diagnóstico dos doentes por ele acometidos
1,30,31
. Também em relação aos casos de 
SK associado à transplantação de órgãos internos há relatos de que o seu número tem 
aumentado com o passar dos anos
11,38
. Existem inúmeras modalidades terapêuticas para o 
controlo da doença, porém nenhuma é específica para o HHV-8. Cada caso deve ser avaliado 
individualmente antes da escolha do tratamento a ser instituído e a maior parte dos doentes  
beneficia de esquemas que estimulem de alguma forma o sistema imune, seja diminuição da 
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imunossupressão nos transplantados ou a TARV nos com infeção por VIH. Nos casos onde 
não há uma causa evidente de imunossupressão, ou quando a abordagem anterior não obtiver 
resultado satisfatório, pode ser usada quimioterapia, radioterapia, exérese cirúrgica, dentre 
outros
49,50
.   
As principais limitações deste estudo foram a dimensão da população estudada, sobretudo a 
de algumas variantes de SK como a endémica africana e a falta de dados nos processos, como 
etnia, data de diagnóstico da infeção por VIH, tratamento realizado para o SK, informação 
sobre o tratamento da infeção por VIH, tempo de evolução das lesões de SK, contagem de 
células CD4 e carga viral de VIH. Informações sobre tabagismo, alcoolismo e a presença de 
diabetes mellitus estavam ausentes na maior parte dos processos clínicos e por isso não foi 
possível estabelecer nenhuma relação destes dados com as diferentes formas de SK.  
Na população estudada, a proporção global entre homens e mulheres afetados foi de 3:1, 
respetivamente, dado concordante com outras séries semelhantes
62,63
. Na análise individual de 
todas as formas de SK, a forma associada à infeção por VIH e a clássica apresentaram a 
mesma proporção (três homens para cada mulher); na forma iatrogénica a proporção foi de 
2:1. Estes dados são compatíveis com os descritos na literatura
1
, com a exceção dos casos de 
SK endémico africano. Nesta última forma não foram encontradas mulheres afetadas pela 
doença. Isto pode ser explicado por dois motivos: em primeiro lugar, como acontece nas 
outras formas da doença, o SK endémico africano também é mais comum em homens do que 
em mulheres, o que, por si só, justificaria este achado. Além disso, o SK endémico africano 
acomete indivíduos de origem africana e como estes indivíduos correspondem a uma menor 
parte da população de Portugal, é esperado que esta seja a forma da doença com menos casos 
ocorridos dentro da população estudada. No estudo comparativo entre homens e mulheres 
afetadas pelo tumor, a raça negra foi mais frequente entre as mulheres, apesar de nenhum dos 
75 
 
casos de SK endémico africano ter sido diagnosticado em mulheres. As mulheres da raça 
negra foram mais frequentes na forma iatrogénica e constituíram quase a metade dos 
indivíduos de raça negra com a forma epidémica do SK (dez dos 22 doentes de raça negra e 
infeção por VIH). Este achado pode sugerir maior risco de desenvolvimento de SK em 
mulheres de raça negra, na população estudada, quando o tumor está associado a alguma 
forma de imunossupressão.  
Em relação às diferentes variantes da doença, os resultados encontrados também foram 
semelhantes a outras séries já publicadas
62,63
 e que apresentavam população semelhante à 
deste estudo, com predominância de casos de SK epidémicos/associados à infeção por VIH. 





, onde o acometimento visceral chegou a 14,3%, pode-se 
dizer que poucos doentes apresentaram acometimento de órgãos internos. Dos sete doentes 
com a forma visceral, seis tinham SK epidémico e dois faleceram menos de um ano após o 
diagnóstico; um dos doentes tinha a forma iatrogénica do SK e também apresentou curso 
agressivo, com óbito poucos meses após o diagnóstico do tumor. Porém, os quatro doentes 
restantes apresentaram melhoria parcial ou total das lesões internas e cutâneas com o 
tratamento direcionado para o SK, que foi a quimioterapia em todos os casos.  
A presença de doença nas mucosas foi bastante menor nos doentes incluídos neste trabalho 
em comparação com um estudo semelhante realizado na Espanha
63
, com apenas 5% dos 
doentes versus 46,4% na série espanhola. Das lesões exclusivamente cutâneas, mais da 






A maior parte dos doentes incluídos neste trabalho possuía SK associado à infeção por VIH, 
sendo quase a totalidade infetados por VIH1. O maior número de doentes com infeção por 
VIH1 corresponde ao esperado, uma vez que VIH2 é encontrado, predominantemente, em 
países da África ocidental, como Guiné-Bissau, Gambia, Senegal, Cabo Verde, entre outros
64
. 
Do pequeno grupo de doentes com infeção por VIH2, três estavam infetados também por 
VIH1; dois desse grupo eram provenientes de Cabo Verde e um da Guiné-Bissau. Os dois 
outros doentes não tinham no processo clínico informações sobre a nacionalidade.  
O número de casos de SK associado à infeção por VIH apresentou aumento progressivo com 
o passar do tempo na população estudada (apesar deste aumento não ter sido significativo) e 
manteve-se como a forma mais prevalente em todos os períodos estudados. De forma 
contrária a alguns trabalhos existentes na literatura, não foi encontrado o decréscimo ou 
estabilização do número de casos de SK associados à infeção por VIH
42,43
.  
A relação entre a forma de SK associado a VIH e a infeção por vírus da hepatite C não é 
surpreendente, já que até cerca de 30% dos doentes com infeção por VIH também podem 
apresentar infeção por vírus da hepatite C (VHC)
65
.  No que diz respeito à toxicodependência, 
por esta ser um dos fatores de risco para a infeção por VIH
66
,  a associação entre os dois já era 
esperada. Segundo a Organização Mundial da Saúde, cerca de três milhões dos 16 milhões de 
toxicodependentes são portadores da infeção por VIH
67
. A relação entre hepatite C e 
toxicodependência nos doentes incluídos neste estudo está provavelmente associada à própria 
infeção por VIH, já que não foi observada nenhuma relação destes fatores com as outras 
formas de SK.  
Uma percentagem um pouco maior de doentes apresentou o primeiro diagnóstico de SK já no 
decurso da infeção por VIH em relação aos que tiveram este diagnóstico 
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anterior/concomitante ao diagnóstico desta infeção (47% versus 42%, respetivamente; 35 e 31 
doentes). No entanto, dos 35 doentes que tiveram o diagnóstico de SK após o de infeção por 
VIH, somente 15 já estavam medicados com anti-retrovirais de forma regular quando foi feito 
o diagnóstico; os outros 20 doentes faziam tratamento de forma irregular, não faziam nenhum 
tratamento ou não essa informação não estava disponível nos processos clínicos.  
Três doentes apresentaram as lesões de SK poucos tempo (dois ou três meses) após o início da 
TARV; todos possuíam contagem de células CD4 acima de 250/mm
3
 e carga viral de VIH 
indetetável, constituindo assim três casos de SK associado à SIRI (4% dos 74 doentes com 
esta forma da doença). A SIRI caracteriza-se pela deterioração clínica pouco tempo depois do 
início da TARV nos doentes com infeção por VIH e, geralmente, apresenta-se com uma 
infeção oportunista, embora o desenvolvimento de neoplasias também possa ocorrer
68
. Os 
outros 12 doentes que faziam tratamento para a infeção por VIH na altura do diagnóstico de 
SK usavam uma combinação de inibidores da transcriptase reversa análogos de nucleósidos 
(ITRN), inibidores da transcriptase reversa não-nucleósidos (ITRNN) e inibidores da protease 
(IP); oito deles usavam esquemas terapêuticos que incluíam pelo menos um IP no momento 
do diagnóstico do SK. Alguns trabalhos já publicados mostram um papel protetor dos IPs no 
desenvolvimento de SK em indivíduos com infeção por VIH
69
; nesta série, no entanto, dos 
doentes que apresentaram este tumor, a maioria (66%) estava em uso de pelo menos um IP, 
inclusive um destes doentes apresentou manifestação visceral da doença. Estes resultados 
estão de acordo com os trabalhos publicados, mais recentemente, nos quais não se encontra, 
ainda, diferença concreta entre os medicamentos constituintes da TARV em relação ao 
desenvolvimento/prognóstico do SK nos indivíduos infetados por VIH
50
.  
A TARV foi o tratamento mais usado entre os doentes com SK associado à infeção por VIH, 
e a sua manutenção foi o tratamento mais usado quando este já havia sido iniciado, sem haver 
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adição de outras modalidades para controlo do SK. Além disso, entre os doentes com SK 
associado à infeção por VIH, a TARV foi o tratamento associado a menor número de 
recidivas. Estes dados reforçam os dados encontrados em outros trabalhos e sugerem um 
efeito benéfico da TARV no tratamento e prognóstico do SK associado à infeção por VIH
47
. 
Catorze doentes com SK associado à infeção por VIH faleceram; destes, somente dois faziam 
TARV regularmente. Estes dados podem sugerir um papel protetor da TARV na evolução do 
SK, visto que a maior parte dos doentes que evoluíram de forma desfavorável não estavam 
sob tratamento para a infeção por VIH ou o faziam de forma irregular.  
Um dos doentes com SK associado à infeção por VIH também tinha história de Doença de 
Castleman, tratada com quimioterapia (esquema CHOP, ciclofosfamida, doxorrubicina, 
vincristina e prednisona) antes do aparecimento das lesões de SK. Há poucos relatos na 




A maior parte dos doentes incluídos neste estudo com SK associado à infeção por VIH 
possuía contagem de células CD4 inferior a 200/mm
3
 na altura do diagnóstico, teve a menor 
frequência de recidiva (seis doentes, 8% da forma de SK associada ao VIH) e obteve cura 
parcial ou total das lesões com a terapêutica introduzida em quase todos os casos, tenha sido 
ela TARV, quimioterapia ou radioterapia. Estes dados são contrários aos de alguns trabalhos 
mais recentes, nos quais o SK associado à infeção por VIH apresenta a tendência a ser 
diagnosticado com contagens de células CD4 cada vez mais altas, por vezes superiores a 
350/mm
3
 e a apresentar um curso mais indolente do que os casos com aparecimento antes do 





A sobrevida desta forma de SK foi a menor de todas as formas avaliadas neste trabalho, e este 
dado aliado aos últimos dois, poderia ser outro indicativo de que a imunossupressão continua 
a ser um fator muito importante no desenvolvimento de prognóstico deste tumor nos doentes 
com infeção por VIH na população estudada. Os doentes com a forma epidémica do SK eram 
mais novos em relação aos doentes com as outras formas de SK na altura do primeiro 
diagnóstico deste tumor. Isto era esperado, uma vez que a idade média de surgimento do SK 
nas formas clássica e endémica africana é, de acordo com a literatura, mais alta (64 e 40 anos 
de idade, respetivamente
1
) e os casos de transplantação podem ocorrer em praticamente todas 
as idades, dependendo da doença de base que leva a este procedimento.  
O segundo grupo com maior número de casos foi o da forma clássica de SK. Esta foi a forma 
que mais apresentou recidivas entre as quatro estudadas, o que demonstra a característica 
indolente desta forma de SK, já descrita na literatura
1
. Outro dado que foi compatível com os 
relatos disponíveis foi a idade de diagnóstico do primeiro episódio de SK, que foi de 74,5 
anos (mediana); neste caso foi um pouco mais elevada do que o descrito, porém em 
concordância com alguns trabalhos que mostraram um aumento progressivo da idade de 
diagnóstico desta forma de SK ao longo dos anos
30,31
. O tratamento mais frequente para esta 
forma de SK na população estudada foi a radioterapia e outros, como exérese cirúrgica, 
eletrofulguração e crioterapia.  
No grupo dos doentes com a forma clássica de SK, dois deles faziam uso de corticosteróide 
oral em baixas doses diárias e de forma crónica (prednisolona 10mg/dia e 5mg/dia); um deles 
usava, há cerca de dois anos, para controlo de uma recidiva de cancro de próstata 
diagnosticada no ano de 2008 antes do surgimento das lesões cutâneas de SK e o outro usava 
para controlo de arterite temporal, também há pelo menos um ano, de acordo com os relatos 
nos processos clínicos. Ambos apresentaram lesões nos membros inferiores, sem 
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envolvimento de órgãos internos. O uso crónico de corticosteróide pode ser um dos fatores de 
risco para o desenvolvimento de SK clássico e pode ter sido primordial nestes dois casos
28
. 
Outro doente com SK clássico tinha infeção por VHC e estava sob tratamento com IFN 
peguilado e ribavirina há três meses, período após o qual surgiram as lesões de SK. Este foi 
um achado inesperado, uma vez que o IFN é um dos tratamentos para o SK e não um fator 
desencadeante
72,73
. Este doente também era toxicodependente e fazia uso de substâncias 
ilícitas por via inalatória e, embora não tivesse nenhum outro dado no processo clínico que 
favorecesse o desenvolvimento de SK, não houve tempo de seguimento suficiente para 
identificar algum que pudesse ainda não ter se manifestado (teve o diagnóstico em 2010).  
A maioria das lesões de SK dos doentes com a forma clássica eram únicas ou em pequena 
quantidade, limitadas a áreas como mãos e pés e não tiveram outras repercussões na saúde dos 
doentes atingidos, não sendo necessários tratamentos mais agressivos para adequado controlo 
da doença. Apesar de não ter sido significativo, também esta forma de SK teve mais casos 
diagnosticados no último período estudado quando em comparação com os outros dois, o que 
pode indicar o aumento da incidência da doença nesta população, assim como em outros 
estudos publicados
30,31,74
, ou simplesmente o aumento da referenciação dos doentes do serviço 
da nefrologia para a dermatologia, com um aumento subsequente do número de casos 
registados. 
No grupo de doentes com SK associado à transplantação renal, indivíduos da raça negra 
foram encontrados em maior número em relação aos caucasianos, constituindo mais da 
metade dos casos (nove de 13 doentes). Isto pode ser explicado pelo perfil dos doentes 
submetidos à transplantação renal no HSM. Nos casos estudados, sete dos doentes de raça 
negra eram provenientes de países africanos (dois em Cabo Verde, Angola e Guiné-Bissau, 
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um em São Tomé e Príncipe; em dois doentes o dado referente à nacionalidade não constava 
dos processos clínicos analisados), muitos dos quais estão em Portugal ao abrigo de acordos 
de saúde com os países africanos de língua oficial portuguesa. Dos 13 doentes com esta 
forma, quatro tiveram pelo menos uma recidiva e todos faziam uso de sirolimus para controlo 
adequado da imunossupressão necessária após a transplantação, que foi iniciado antes do 
surgimento das lesões. Estes dados são contrários aos de alguns artigos publicados que 
salientam o papel protetor do sirolimus em relação ao SK pós-transplante de órgãos sólidos e 
podem sugerir maior suscetibilidade ao desenvolvimento de SK quando em uso desta 
medicação nos doentes deste estudo
53
, uma vez que todos os que apresentaram recidiva neste 
grupo faziam uso de sirolimus.  
Um doente com a forma iatrogénica de SK apresentou curso agressivo e eventualmente fatal 
da doença, com acometimento cutâneo e pulmonar, falecendo pouco mais de um ano após a 
transplantação.  
A idade da primeira recidiva foi menor neste grupo de doentes em comparação com as outras 
formas de SK e pode ser explicado pelo fato que os doentes que apresentaram recidiva a 
tiveram pouco tempo após o primeiro diagnóstico e dos quatro, dois tinham menos de 35 anos 
de idade, tanto no primeira diagnóstico quanto na primeira recidiva.  
A terapêutica mais frequente neste grupo de doentes para o SK foi a redução da 
imunossupressão; também foi a que apresentou melhores resultados a longo prazo, sem que 
nenhum destes doentes tivesse apresentado recidiva até o momento da coleta dos dados. Os 
outros sete doentes fizeram, em ordem decrescente de frequência, radioterapia (três doentes), 
quimioterapia (dois doentes) ou a combinação destes dois tratamentos (um doente); em um 
doente não foi possível saber o tratamento realizado. Os dois doentes que foram submetidos à 
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quimioterapia para controlo das lesões de SK apresentaram recidiva, assim como dois dos três 
doentes que foram submetidos à radioterapia. Em um doente que fez radioterapia, também foi 
feita a diminuição da imunossupressão e este doente não apresentou recidiva até o presente 
momento. Estes dados estão de acordo com os já existentes na literatura, de que a principal 




 O tempo médio entre a transplantação e o surgimento das lesões de SK foi de 14 meses, o 
que está de acordo também com dados já publicados
36,38,39
. 
O menor número de casos de SK neste estudo correspondeu à forma endémica africana da 
doença e as análises dos dados desta forma da doença não mostraram nenhuma informação 
diferente das já descritas na literatura. Nesta série, a idade média dos doentes acometidos foi 
compatível com a literatura
1
. Todos os casos de SK endémico africano foram diagnosticados 
no último período (2007-2012) e este dado pode indicar a tendência ao aumento do número de 
casos desta forma de SK ou uma maior referenciação destes doentes à consulta de 
dermatologia. Dois destes doentes apresentaram recidiva, um que foi tratado no primeiro 
episódio com quimioterapia (doxorrubicina) e o outro com radioterapia e o mesmo tipo de 
tratamento foi realizado na recidiva em ambos. Os outros três que não apresentaram recidiva 
até o momento da coleta dos dados também fizeram o tratamento com quimioterapia (dois 
doentes) e radioterapia (um doente); nenhum doente faleceu ou apresentou acometimento 
visceral do SK. Entretanto, como todos os casos ocorreram no último período de observação 
(todos entre 2009 e 2011), não foi possível fazer uma análise adequada destas variáveis.  
A quimioterapia foi o tratamento mais utilizado, tendo sido feito em 35 dos 103 doentes nos 
quais este dado esteve disponível. Foi o tratamento mais frequente entre os doentes com 
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infeção por VIH que tiveram o diagnóstico do SK na mesma época que o desta infeção, sendo 
a TARV o segundo mais frequente nestes casos. Também esteve associada aos doentes com 
infeção por VHC, mas isto está provavelmente correlacionado com a infeção por VIH já que 
todos os doentes com infeção por VHC, exceto um, também tinham infeção por VIH.  
Os doentes incluídos neste estudo que foram tratados com quimioterapia apresentaram idades 
menores do que os doentes que fizeram os outros tratamentos (radioterapia, diminuição da 
imunossupressão, exérese cirúrgica) e isto mais uma vez está associado aos doentes com 
infeção por VIH, que também apresentaram média de idade na altura do diagnóstico de SK 
inferior às demais formas epidemiológicas deste tumor. A escolha desta modalidade 
terapêutica, provavelmente, deveu-se às características das lesões e à associação a VIH, casos 
nos quais a evolução do SK tende a ser mais agressiva.  
A radioterapia foi o tratamento que esteve mais associado a recidivas em relação aos outros 
estudados neste trabalho (1/3 dos casos)  e também esteve associado às idades mais elevadas 
na altura do diagnóstico do SK, fato que pode ser explicado por ter sido o tratamento mais 
usado nas formas clássica (11 dos 26 doentes) e endémica africana (três dos cinco doentes).  
Metade dos casos incluídos neste estudo foram diagnosticados no último período de 
avaliação, ou seja, de 2007 a 2012 e todas as formas de SK apresentaram o maior número de 
casos neste período. Embora estes números não tenham sido significativos, podem indicar um 
aumento na incidência do SK, de acordo com outros trabalhos publicados
31,38
. O sexo 
masculino apresentou em todos os períodos mais casos do que o feminino; no entanto, entre 
os anos de 2001-2006, o número de mulheres acometidas pelo tumor foi maior do que o 






As recidivas foram mais comuns no terceiro e último período de observação. O maior número 
de recidivas no último período pode estar associado aos casos de SK endémico (tanto o 
primeiro diagnóstico quanto as recidivas desta forma ocorreram no último período) e SK 
iatrogénico (todas as recidivas desta forma ocorreram no último período), visto que as formas 
epidémica e clássica da doença apresentaram sempre o mesmo comportamento nos três 
períodos do estudo em relação às recidivas (o epidémico apresentou dois casos de recidiva em 
cada um dos períodos e o clássico três, dois e três casos no primeiro, segundo e terceiro 
período, respetivamente).  
A sobrevida após o diagnóstico de SK foi maior no primeiro período e menor no segundo, 
sendo a maior parte dos óbitos registados em doentes com a forma epidémica do SK em todos 
os períodos. Resultados semelhantes já foram encontrados em outras séries
75,76
. Esta diferença 
no número de casos pode indicar o efeito benéfico da TARV para os indivíduos acometidos 
por VIH no que diz respeito à menor chance de desenvolvimento de lesões de SK, como 
indica a queda no número de casos após o primeiro período no qual a terapia tinha sido há 











Os casos de SK, na população estudada, têm vindo a aumentar ao longo dos últimos anos, 
principalmente na forma associada à infeção por VIH. Apesar deste aumento não ter sido 
estatisticamente significativo, pode indicar que a tendência à diminuição progressiva do 
número de indivíduos com SK associado à infeção por VIH descrita na literatura não se aplica 
aos doentes incluídos neste estudo. Nos doentes com infeção por VIH a imunossupressão 
continua a ter um papel importante no desenvolvimento da doença, com a maioria dos doentes  
apresentando contagens de células CD4 abaixo de 200/mm
3
. Os tratamentos que de alguma 
forma melhoraram a imunidade celular dos doentes (TARV para os infetados por VIH e 
diminuição da imunossupressão para os submetidos à transplantação renal) foram também os 
que apresentaram melhores resultados em relação à estabilização ou cura da doença, fato que 
chama atenção para o papel do sistema imune no desenvolvimento e manutenção do SK. 
Apesar de quase 20% da amostra ter sofrido, pelo menos, uma recidiva até o momento da 
colheita dos dados, a maior parte dos doentes apresentou um curso menos agressivo da 


















Contagem 52 22 74 
Expected Count 46,8 27,2 74,0 
Feminino 
Contagem 10 14 24 
Expected Count 15,2 8,8 24,0 
Total 
Contagem 62 36 98 
Expected Count 62,0 36,0 98,0 
 
 
B) valor de p 
Testes de qui-quadrado 
 Valor df Sig. Assint. (2 
lados) 
Sig exata (2 
lados) 
Sig exata (1 
lado) 
Qui-quadrado de Pearson 6,380
a
 1 ,012   
Correção de continuidade
b
 5,209 1 ,022   
Razão de verossimilhança 6,208 1 ,013   
Fisher's Exact Test    ,015 ,012 
Associação Linear por Linear 6,315 1 ,012   
N de Casos Válidos 98     
a. 0 células (,0%) esperam contagem menor do que 5. A contagem mínima esperada é 8,82. 
b. Computado apenas para uma tabela 2x2 
C) valor de  
Symmetric Measures 
 Valor Sig. Aprox. 
Nominal por Nominal 
Phi ,255 ,012 
V de Cramer ,255 ,012 
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Anexo 4. Análise estatística da relação entre infeção por VIH e toxicodependência. 
A) dados 
Tabulação cruzada 




Contagem 17 55 72 
Expected Count 11,0 61,0 72,0 
Não 
Contagem 1 45 46 
Expected Count 7,0 39,0 46,0 
Total 
Contagem 18 100 118 




B) valor de p 
Testes de qui-quadrado 
 Valor df Sig. Assint. (2 
lados) 
Sig exata (2 
lados) 
Sig exata (1 
lado) 
Qui-quadrado de Pearson 9,978
a
 1 ,002   
Correção de continuidade
b
 8,388 1 ,004   
Razão de verossimilhança 12,455 1 ,000   
Fisher's Exact Test    ,001 ,001 
Associação Linear por Linear 9,893 1 ,002   
N de Casos Válidos 118     
a. 0 células (,0%) esperam contagem menor do que 5. A contagem mínima esperada é 7,02. 




C) valor de 
Symmetric Measures 
 Valor Sig. Aprox. 
Nominal por Nominal 
Phi ,291 ,002 
V de Cramer ,291 ,002 













Contagem 13 59 72 
Expected Count 9,2 62,8 72,0 
Não 
Contagem 2 44 46 
Expected Count 5,8 40,2 46,0 
Total 
Contagem 15 103 118 




B) valor de p 
 
Testes de qui-quadrado 
 Valor df Sig. Assint. (2 
lados) 
Sig exata (2 
lados) 
Sig exata (1 
lado) 
Qui-quadrado de Pearson 4,753
a
 1 ,029   
Correção de continuidade
b
 3,598 1 ,058   
Razão de verossimilhança 5,430 1 ,020   
Fisher's Exact Test    ,045 ,024 
Associação Linear por Linear 4,713 1 ,030   
N de Casos Válidos 118     
a. 0 células (,0%) esperam contagem menor do que 5. A contagem mínima esperada é 5,85. 
b. Computado apenas para uma tabela 2x2 
 
B) valor de 
 
Symmetric Measures 
 Valor Sig. Aprox. 
Nominal por Nominal 
Phi ,201 ,029 
V de Cramer ,201 ,029 
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Contagem 6 68 74 
Expected Count 12,5 61,5 74,0 
não 
Contagem 14 30 44 
Expected Count 7,5 36,5 44,0 
Total 
Contagem 20 98 118 
Expected Count 20,0 98,0 118,0 
 
B) valor de p 
 
Testes de qui-quadrado 
 Valor df Sig. Assint. (2 
lados) 
Sig exata (2 
lados) 
Sig exata (1 
lado) 
Qui-quadrado de Pearson 11,020
a
 1 ,001   
Correção de continuidade
b
 9,400 1 ,002   
Razão de verossimilhança 10,708 1 ,001   
Fisher's Exact Test    ,002 ,001 
Associação Linear por Linear 10,926 1 ,001   
N de Casos Válidos 118     
a. 0 células (,0%) esperam contagem menor do que 5. A contagem mínima esperada é 7,46. 
b. Computado apenas para uma tabela 2x2 
 
 
B) valor de 
 
Symmetric Measures 
 Valor Sig. Aprox. 
Nominal por Nominal 
Phi -,306 ,001 
V de Cramer ,306 ,001 









B) valor de p 
 
 
Testes de qui-quadrado 
 Valor df Sig. Assint. (2 
lados) 
Qui-quadrado de Pearson 62,498
a
 5 ,000 
Razão de verossimilhança 75,919 5 ,000 
Associação Linear por Linear 1,058 1 ,304 
N de Casos Válidos 103   
a. 5 células (41,7%) esperam contagem menor do que 5. A contagem 




B) valor de 
 
Symmetric Measures 
 Valor Sig. Aprox. 
Nominal por Nominal 
Phi ,779 ,000 
V de Cramer ,779 ,000 
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Anexo 10. Análise estatística da relação entre etnia e SK associado à transplantação renal. 
A) dados 
Tabulação cruzada 




Contagem 2 9 11 
Expected Count 7,0 4,0 11,0 
Não 
Contagem 60 27 87 
Expected Count 55,0 32,0 87,0 
Total 
Contagem 62 36 98 
Expected Count 62,0 36,0 98,0 
 
B) valor de p 
Testes de qui-quadrado 
 Valor df Sig. Assint. (2 
lados) 
Sig exata (2 
lados) 
Sig exata (1 
lado) 
Qui-quadrado de Pearson 10,837
a
 1 ,001   
Correção de continuidade
b
 8,762 1 ,003   
Razão de verossimilhança 10,673 1 ,001   
Fisher's Exact Test    ,002 ,002 
Associação Linear por Linear 10,726 1 ,001   
N de Casos Válidos 98     
a. 1 células (25,0%) esperam contagem menor do que 5. A contagem mínima esperada é 4,04. 
b. Computado apenas para uma tabela 2x2 
 
B) valor de 
Symmetric Measures 
 Valor Sig. Aprox. 
Nominal por Nominal 
Phi -,333 ,001 
V de Cramer ,333 ,001 
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Anexo 12. Análise estatística da relação entre SK clássico e recidiva. 
A) dados 
Tabulação cruzada 




Contagem 8 18 26 
Expected Count 4,4 21,6 26,0 
Não 
Contagem 12 80 92 
Expected Count 15,6 76,4 92,0 
Total 
Contagem 20 98 118 
Expected Count 20,0 98,0 118,0 
 
B) valor de p 
Testes de qui-quadrado 
 Valor df Sig. Assint. (2 
lados) 
Sig exata (2 
lados) 
Sig exata (1 
lado) 
Qui-quadrado de Pearson 4,525
a
 1 ,033   
Correção de continuidade
b
 3,353 1 ,067   
Razão de verossimilhança 4,055 1 ,044   
Fisher's Exact Test    ,042 ,038 
Associação Linear por Linear 4,486 1 ,034   
N de Casos Válidos 118     
a. 1 células (25,0%) esperam contagem menor do que 5. A contagem mínima esperada é 4,41. 
b. Computado apenas para uma tabela 2x2 
 
B) valor de 
Symmetric Measures 
 Valor Sig. Aprox. 
Nominal por Nominal 
Phi ,196 ,033 
V de Cramer ,196 ,033 
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Anexo 16. Análise estatística da distribuição do sexo no período de tempo do estudo. 
A) dados 
Tabulação cruzada 
 Sexo Total 
Masculino Feminino 
Intervaloanos 
1994 a 2000 
Contagem 21 8 29 
Expected Count 22,1 6,9 29,0 
2001 a 2006 
Contagem 18 12 30 
Expected Count 22,9 7,1 30,0 
2007 a 2012 
Contagem 51 8 59 
Expected Count 45,0 14,0 59,0 
Total 
Contagem 90 28 118 
Expected Count 90,0 28,0 118,0 
 
B) valor de p 
Testes de qui-quadrado 
 Valor df Sig. Assint. (2 
lados) 
Qui-quadrado de Pearson 7,998
a
 2 ,018 
Razão de verossimilhança 7,937 2 ,019 
Associação Linear por 
Linear 
3,454 1 ,063 
N de Casos Válidos 118   
a. 0 células (0,0%) esperam contagem menor do que 5. A contagem 
mínima esperada é 6,88. 
 
C) valor de 
 
Symmetric Measures 
 Valor Sig. Aprox. 
Nominal por Nominal 
Phi ,260 ,018 
V de Cramer ,260 ,018 
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